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Fibrilacija atrija je nakon ekstrasistolije u praksi
najËeπÊa aritmija (1). »eπÊa je u starijoj dobi, ali nalazi
se i u mlaih osoba. UËestalost u opÊoj populaciji je oko
0,5%, u starijih od 65 godina je oko 5%, a iznad 75 go-
dina gotovo 15% (2). Osobe dobi >75 godina Ëine 50%
bolesnika s fibrilacijom atrija. 
Fibrilacija atrija u razvijenim je zemljama najËeπÊe
posljedica hipertenzivne i ishemijske bolesti srca, a
nekad razmjerno Ëesta reumatska bolest srca s mitral-
nom greπkom sve je rjei uzrok. Drugi uzroci su npr.
hipertireoza, kardiomiopatije, degenerativna mitralna
insuficijencija, defekt atrijskog septuma i konstrikcijski
perikarditis. Alkohol, pretilost, dijabetes i pluÊna bolest
pogoduju nastanku fibrilacije atrija. Vagalna ili adrener-
giËka stimulacija mogu izazvati fibrilaciju atrija Ëak i u
zdravom srcu. Oko 30% (5-45%) sluËajeva fibrilacije atri-
ja nastaje u inaËe zdravom srcu. Tada se naziva izolirana
(engl. lone, tj. osamljena) fibrilacija atrija (3). Uzroci fib-
rilacije atrija mogu se slikovito usporediti s ciglama koje
tek naslagane jedna na drugu Ëine zid.
Fibrilacija atrija se prema trajanju moæe podijeliti u parok-
sizmalnu, perzistentnu i permanentnu. Paroksizmalna fib-
rilacija atrija je kratkotrajna; uglavnom se navodi da traje
izmeu dvije minute i dva dana, premda se ponekad joπ
prihvaÊa definicija do sedam dana. Spontano se konver-
tira u sinusni ritam, premda se paroksizmalnom Ëesto
naziva i ona fibrilacija koja se konvertirala ubrzo nakon
primjene antiaritmika. Dugotrajnija fibrilacija atrija nazi-
va se perzistentnom ako se pretpostavlja da se terapi-
jom joπ moæe konvertirati u sinusni ritam. Ne oËekuje li
se konverzija u sinusni ritam, fibrilacija atrija oznaËava
se kao permanentna ili akceptirana (prihvaÊena). Fibri-
lacija atrija moæe se javiti jedan jedini put u æivotu kao
paroksizmalna, ili perzistentna, premda veÊ nakon prve
pojave moæe ostati i doæivotna (permanentna). NajËeπÊe
se ipak ponavlja kao paroksizmalna ili perzistentna
recidivirajuÊa fibrilacija atrija. RecidivirajuÊa perzistentna
fibrilacija atrija na kraju Ëesto zavrπi kao permanentna
fibrilacija. Stariji naziv kroniËna fibrilacija atrija odnosi se
uglavnom na perzistentnu i permanentnu fibrilaciju (3). 
Fibrilacija atrija moæe precipitirati kardijalnu dekompen-
zaciju zbog pogorπanja sistoliËke i/ili dijastoliËke dis-
funkcije lijeve klijetke. Moæe izazvati ishemiju miokarda
sa stenokardijom, sinkopu i sistemnu ili pulmonalnu
tromboemboliju. Fibrilacija atrija bolesnog srca udvo-
struËuje smrtnost. UnatoË poneπto prijepornim podaci-
ma, Ëini se da izolirana fibrilacija atrija nema znaËajnog
utjecaja na smrtnost (2).
Saæetak Ovaj pregledni Ëlanak saæima suvremene spo-
znaje o atrijskoj fibrilaciji za lijeËnike obiteljske medicine.
Okvirno su prikazani podaci o epidemioloπkom i kliniËkom
znaËenju atrijske fibrilacije, po uËestalosti druge aritmije u
praksi. Ukratko su objaπnjene njezine elektrofizioloπke razno-
likosti i kliniËka klasifikacija. Raspravlja se o terapijskim
moguÊnostima, poËinjuÊi s dvojbom izmeu konverzije u si-
nusni ritam i puke regulacije frekvencije ventrikula, ukljuËujuÊi
preporuke za prevenciju tromboembolije i zavrπavajuÊi s nefar-
makoloπkim lijeËenjem. Temelj svih preporuka su ESC/
/AHA/ACC smjernice.
KljuËne rijeËi: fibrilacija atrija, klasifikacija, lijeËenje
Summary This review article summarises concisely the
present knowledge on atrial fibrillation for general practitioners.
The data on epidemiological and clinical significance of this
second most common arrhythmia in clinical practice are out-
lined. Its variegated electrophysiological properties and clinical
classifications are explained briefly. Therapeutic options are
discussed, beginning with the riddle ”rhythm control strategy
vs. rate control strategy,” including the recommendations for
the prevention of thromboembolism and ending with non-phar-
macological treatment. The bases of all recommendations are
the ESC/AHA/ACC guidelines.





Fibrilacija atrija objaπnjava se uglavnom kaotiËnim πire-
njem viπestrukih i nepravilnih valiÊa depolarizacije atrij-
skim miokardom (engl. microreentry). Oni se meusob-
no stapaju, ”gase” i potiËu nastanak novih. Preduvjeti
su elektrofizioloπka inhomogenost atrijskog miokarda s
anizotropijom (brzina πirenja akcijskog potencijala u
raznim je smjerovima razliËita) i disperzijom refraktornih
perioda te razmjerno spora provodljivost depolarizacije u
odnosu na veliËinu atrija. Fibrilaciju atrija moæe meutim
potaknuti i brzi slijed depolarizacija iz podraæljivog
æariπta u uπÊima pluÊnih vena u lijevi atrij. (c)irenje depo-
larizacijskih valova iz takvog fokusa poveÊane
automatiËnosti moæe biti nepravilno i aritmiËno te
potaknuti opisanu pojavu kaotiËnog πirenja viπestrukih
depolarizacijskih valiÊa. Fibrilacija atrija moæe se nazvati
”kompletnom aritmijom” (franc. l’arythmie complete) ne
samo zbog apsolutne iregularnosti ventrikularnog ritma
nego i zbog moguÊe uloge svih mehanizama arit-
mogenosti u njezinu nastanku, ukljuËujuÊi naglaπenu
automatiËnost, odgoene i rane naknadne depolarizaci-
je (engl. delayed and early afterdepolarizations) i kruæe-
nje (3-5).
Atrioventrikularni (AV) Ëvor ima ulogu vratara (engl. gate
keeper): provodi tek manji dio depolarizacijskih valova iz
atrija prema ventrikularnom miokardu. NajkraÊi RR-inter-
val odgovara periodu refraktornosti atrioventrikularnog
Ëvora. Neki depolarizacijski valovi uu u AV Ëvor, ali se
u njemu uz dekrementalnu kondukciju postupno ugase.
Ventrikuli se ne depolariziraju pa u elektrokardiogramu
izostane ventrikularni depolarizacijski kompleks. Neπto
dulji RR-interval do iduÊeg ventrikularnog kompleksa
odraæava produljenu refraktornost AV Ëvora zbog
prikrivene (engl. concealed) kondukcije depolarizacij-
skog vala koji se ugasio u AV Ëvoru. To objaπnjava apso-
lutnu aritmiju ventrikula koja je uz odsutnost P-valova
temeljna elektrokardiografska znaËajka fibrilacije atrija.
U manjoj mjeri iregularnost ventrikularnog ritma ovisi o
smjeru iz kojega u AV Ëvor pristiæu depolarizacijski valovi
iz atrija te o intervalu izmeu oporavka podraæljivosti AV
Ëvora i nailaska sljedeÊega depolarizacijskog vala (engl.
excitable gap). Teorija po kojoj AV Ëvor ne provodi depo-
larizacijske valove, nego oni samo moduliraju njegovu
automatiËnost uglavnom nije potvrena ni prihvaÊena.
Fibrilacija atrija potiËe morfoloπke, funkcionalne i elek-
trofizioloπke promjene u atrijskom miokardu. Takvo
”remodeliranje” atrijskog miokarda zbiva se na anatom-
skoj, tkivnoj, staniËnoj i elektrofizioloπkoj razini (7, 8).
Fibrilacija atrija dovodi do njihova proπirenja. (c)to fibri-
lacija atrija dulje traje, sve teæe se konvertira u sinusni
ritam. Nakon konverzije u sinusi ritam, kontraktilna dis-
funkcija atrija moæe potrajati joπ danima. Ta se pojava
naziva atrijska omamljenost (engl. stunning), analogno
disfunkciji ventrikularnog miokarda nakon reperfuzije.
Frekvencija ventrikula je uz fibrilaciju atrija obiËno u
rasponu 110 - 160/min. Starije osobe obiËno imaju
neπto niæu frekvenciju nego mlae zbog involutivnih
promjena AV Ëvora. Frekvencija ventrikula <90/min u
starijih osoba pobuuje sumnju na bolest provodnog
sustava, a u mlaih osoba obiËno se objaπnjava102
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naglaπenim vagotonusom. Frekvencija >160/min
pobuuje sumnju na hiperadrenergiËko stanje, hipertire-
ozu, pluÊnu emboliju ili preekscitaciju (4).
LijeËenje fibrilacije atrija
LijeËenje fibrilacije atrija moæe se svesti na Ëetiri cilja: 
1. konverzija u sinusni ritam, ako je moguÊa i oprav-
dana, 
2. odræavanje sinusnog ritma nakon konverzije
(spreËavanje recidiva fibrilacije atrija), 
3. regulacija ventrikularne frekvencije, ako konverzija u
sinusni ritam nije moguÊa ili opravdana i 
4. prevencija tromboembolijskih komplikacija (2, 9,
10). 
Strategija lijeËenja fibrilacije atrija zahtijeva odabir jedne
od dviju moguÊnosti: 1) postizanje i odræavanje sinusnog
ritma (rhythm control strategy), ili 2) regulaciju srËane
frekvencije (rate control strategy) (11, 12).  Odabir jedne
od te dvije moguÊnosti Ëesto nije lak i zahtijeva temelji-
tu kliniËku prosudbu. Uspostava i odræavanje sinusnog
ritma optimalan je cilj, ali valja prosuditi koliko je dostu-
pan i da li potencijalne nuspojave terapije opravdavaju
korist od sinusnog ritma. U asimptomatskih bolesnika
koji s malenim rizikom od tromboembolije dobro pod-
nose fibrilaciju atrija, nije opravdana agresivna antifibri-
latorna terapija. Tada je obiËno dovoljna regulacija
srËane frekvencije. Tegobe i hemodinamski poremeÊaji
zbog fibrilacije atrija argumenti su za uspostavu i odræa-
vanje sinusnog ritma, Ëak i uz cijenu potencijalnih nus-
pojava antifibrilatorne terapije.
Konverzija fibrilacije 
atrija u sinusni ritam
Konverzija fibrilacije atrija u sinusni ritam i njegovo
odræavanje izgledni su ako fibrilacija ne traje predugo, a
atriji nisu preveliki. Prije konverzije treba izlijeËiti bolest
koja je prouzroËila fibrilaciju atrija. Slabost miokarda
lijeve klijetke smanjuje izglede za uspjeh (13).
Staro je kliniËko pravilo da se konverzija fibrilacije atrija
u sinusni ritam ne moæe oËekivati ako fibrilacija atrija
traje dulje od godinu dana (Frey 1921). Uz modernu te-
rapiju konverzija se ipak nerijetko moæe postiÊi i kasnije.
Ne tako davno navodilo se da je teπko odræati sinusni
ritam uz lijevi atrij veÊi od 4 cm prema ehokardiografskoj
dimenziji, pa da tada ne treba ni pokuπavati konverziju.
Danas se meutim sinusni ritam nerijetko moæe postiÊi
i odræati uz mnogo veÊi lijevi atrij, npr. 5,5 cm. Stoga
stara pravila ne treba viπe shvaÊati doslovno. Treba
meutim odmjeriti korist konverzije prema riziku od agre-
sivne terapije. Konverziju u sinusni ritam nema smisla
pokuπavati prije korekcije hipertireoze koja ju je izavala.
SliËno vrijedi i za mitralnu greπku.
Konverzija u sinusni ritam moæe se postiÊi medikament-
no ili elektrokonverzijom. Nema kontroliranih kliniËkih
studija s usporedbom dvaju naËina konverzije pa se
odluka prepuπta kliniËkoj prosudbi. ObiËno se prvo po-
kuπa medikamentna konverzija, a ako ne uspije, pribjeg-
ne se elektrokonverziji. Ako fibrilacija atrija traje dulje od
mjesec dana, izgledi za uspjeh medikamentne konverzi-
je su razmjerno maleni (osim moæda amiodaronom) pa
se nerijetko bira elektrokonverzija. U bolesnika u kojih
fibrilacija atrija uzrokuje brzo hemodinamsko i kliniËko
pogorπanje pristupa se elektrokonverziji. »esto se plani-
ra tzv. facilitirana elektrokonverzija, tj. elektrokonverzija
potpomognuta antifibrilatornom terapijom.
Ako je fibrilacija atrija trajala dulje od 48 sati, prije kon-
verzije u sinusni ritam treba tijekom 3-4 tjedna provesti
dobru antikoagulantnu terapiju varfarinom ili sliËnim
lijekom. Tako se bitno smanjuje opasnost da oporavljena
kontrakcija atrija nakon konverzije u sinusni ritam izbaci u
cirkulaciju tromb nastao tijekom fibrilacije atrija i prouzroËi
sistemnu ili pluÊnu emboliju. Rizik od tromboembolije pri-
likom konverzije je bez antikoagulantne terapije oko 5% (1-
-7%), a uz antikoagulantnu terapiju manji je od 1%. Trom-
bi najËeπÊe nastaju u aurikuli lijevog atrija. Period
antikoagulantne terapije moæe se skratiti ako se trans-
ezofagealnom ehokardiografijom utvrdi da nema tromba u
lijevoj aurikuli. Antikoagulantnu terapiju treba nastaviti bar
3-4 tjedna nakon konverzije u sinusni ritam, a poslije se
moæe izostaviti ako je sinusni ritam stabilan. Izostavljanje
antikoagulantne terapije dok sinusni ritam joπ nije stabi-
lan moglo bi poveÊati rizik od tromboembolije (14)
(posredan zakljuËak iz studije AFFIRM).
Medikamentna konverzija perzistentne fibrilacije atrija u
sinusni ritam uspjeπna je u 50-80% sluËajeva, ovisno o 103
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ispitanicima i antiaritmiku. Moæe se postiÊi antiaritmici-
ma I.A (kinidin, prokainamid, dizopiramid), I.C (enkainid,
flekainid, propafenon) i III. (amiodaron, sotalol) skupine
po Vaughan-Williamsu. Preparati digitalisa nemaju pro-
vjeren antifibrilatorni uËinak. Antifibrilatorni uËinak vera-
pamila malen je ili nikakav (0-29% sluËajeva konverzije,
πto se znaËajno ne razlikuje od placeba) (2, 9, 10). Kini-
din i prokainamid, kao nekada klasiËni lijekovi danas se
rijetko rabe jer je odnos uËinkovitosti i podnoπljivosti
bolji u antiaritmika I.C i III. skupine. U naËelu, antiarit-
mici I.C skupine od kojih je u nas odobren jedino
propafenon   rabe se za fibrilaciju atrija ako na srcu
nema veÊih morfoloπkih i funkcionalnih promjena. InaËe
se preporuËuju antiaritmici III. skupine, posebno amio-
daron za bolesnike s hipertenzivnom boleπÊu srca i
popuπtanjem miokarda, a sotalol za bolesnike s
koronarnom boleπÊu (slika 1) (9). Medikamentna kon-
verzija u sinusni ritam obiËno se pokuπa nakon nekoliko
dana. Zbog specifiËne farmakodinamike konverzija u
sinusni ritam peroralnom primjenom amiodarona zahti-
jeva viπe vremena, obiËno 5-10 dana. U cilju bræeg
uËinka, amiodaron se moæe primijeniti parenteralno.
Kombinacije antiaritmika za konverziju fibrilacije atrija u
sinusni ritam tek se izuzetno primjenjuju.
Elektrokonverzija je uz dobru indikaciju uspjeπna u 85-
-90% sluËajeva. Ako se pravilno izvodi, rizik od veÊih
komplikacija je vrlo malen, a odnosi se uglavnom na
tromboemboliju i aritmije. Stoga se elektrokonverzija
moæe pokuπati i uz skromne izglede za uspjeh ako je
uspostava sinusnog ritma osobito korisna. 
Elektrokonverzija se izvodi u kratkoj intravenskoj opÊoj
anesteziji udarom istosmjerne struje sinkroniziranim s













































sinusni ritam i njegovo
odræavanje. 
HLV (9, 10): hipertrofija lijeve klijetke s debljinom stijenke 1,4 cm. Navedeni
su lijekovi prvog izbora, a potom i druge moguÊnosti. Flekainid i dofetilid u nas
nisu odobreni.
1,4 cm
lacije i omoguÊi ponovnu uspostavu sinusnog ritma. Bolji
je bifaziËni defibrilacijski strujni val nego monofaziËni.
ObiËno se poËinje s energijom od 200 J koja se u sluËaju
neuspjeha u iduÊim pokuπajima moæe poveÊati na 250,
300 ili 360 J. Anteroposteriorni poloæaj elektroda moæe
omoguÊiti uspjeh i u sluËajevima kada se konverzija ne
postigne uz anterolateralni poloæaj elektroda. U bolesni-
ka s elektrostimulatorom postupak je poneπto speci-
fiËan da se zaπtiti elektrostimulator (9, 10, 13).
Hipersaturacija digitalisom je zbog rizika od izazivanja
opasnih ventrikularnih aritmija kontraindikacija za elek-
trokonverziju. Suprotno ranijim stavovima, terapijska
koncentracija digoksina u krvi to meutim nije. 
Odræavanje sinusnog ritma 
Trajno odræavanje sinusnog ritma nakon konverzije
perzistentne fibrilacije atrija Ëesto je teπko ostvariv cilj.
Bez antiaritmiËke terapije jedva da se treÊina bolesnika
tijekom godine dana odræi u sinusnom ritmu bez recidiva
fibrilacije atrija. Uz antiaritmiËku terapiju tijek je tek
neπto bolji. Polovica bolesnika odræi se u sinusnom
ritmu, a u polovice recidivira fibrilacija atrija pa je opet
potrebna konverzija. U perspektivi tijekom nekoliko godi-
na nakon opetovanih elektrokonverzija, vrlo Ëesto ipak
slijedi permanentna fibrilacija atrija. Temeljno je pitanje
koliko je opravdan rizik od nuspojava dugotrajne antiarit-
miËke terapije, ukljuËujuÊi i proaritmiju, da bi se odræao
sinusni ritam (9-11). U svakom pojedinom sluËaju nuæna
je kliniËka prosudba. Danas se nakon prve i kratke fibri-
lacije atrija obiËno ne savjetuje antiaritmiËka profilaksa
recidiva. Za odræavanje sinusnog ritma i prevenciju recidi-
va fibrilacije atrija rabe se isti antiaritmici i ista naËela
kao za medikamentnu konverziju u sinusni ritam (slika
1). U bolesnika s vagalno uvjetovanom fibrilacijom atrija
za prevenciju paroksizama i recidiva perzistentne fibri-
lacije atrija te za konverziju u sinusni ritam u prednosti
su antiaritmici s antikolinergiËkim uËinkom (flekainid,
dizopiramid, kinidin) i amiodaron. Za adrenergiËki
potaknutu fibrilaciju atrija bolji su antiaritmici s antiko-
linergiËkim uËinkom, npr. propafenon. Danas se rjee
spominje nedavno Ëesto citirana serijska terapija s
mijenjanjem antiaritmika nakon svakog recidiva fibri-
lacije atrija (flekainid, sotalol, amiodaron), ali se u prak-
si nerijetko propafenon nakon recidiva perzistentne fibri-
lacije atrija mijenja za amiodaron. Dugotrajna primjena
amiodarona ograniËena je meutim ekstrakardijalnim
nuspojavama.
Regulacija frekvencije ventrikula
Ako se odustane od sinusnog ritma, regulacija frek-
vencije ventrikula je uz prevenciju tromboembolijskih
komplikacija temeljni naËin lijeËenja fibrilacije atrija.
ObiËno se smatra da dobra regulacija frekvencije ven-
tri-kula znaËi frekvenciju 60-80/min u mirovanju te
90-115/min u naporu. Frekvenciju ventrikula obiËno je104
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potrebno smanjivati, a mnogo rjee je problem bradiarit-
mija.
Za regulaciju frekvencije ventrikula najËeπÊe se rabe
(me)digoksin (Lanitop®, odnosno Lanicor®, PLIVA), vera-
pamil (Isoptin®, PLIVA), diltiazem (Diltiazem, PLIVA) i
beta-blokatori (9-11). Frekvencija se moæe vrlo dobro reg-
ulirati i amiodaronom, ali se on rabi samo uz druge
osnovne indikacije, npr. za potiskivanje opasnih ven-
trikularnih aritmija u bolesnika s oπteÊenim miokardom. 
Digoksin (Lanicor®, PLIVA) je klasiËan lijek za regulaciju
frekvencije ventrikula u kroniËnoj fibrilaciji atrija. Poseb-
no je koristan uz oslabljenu kontraktilnost miokarda.
Dvojbena mu je uËinkovitost u paroksizmalnoj i
novonastaloj fibrilaciji atrija. ObiËno je pogodan za stari-
je, sedentarne osobe jer smanjuje frekvenciju ventrikula
u mirovanju, ali ne i uz adrenergiËku stimulaciju u
naporu.
Beta-blokatori smanjuju frekvenciju ventrikula i u naporu,
ali mogu ograniËavati toleranciju napora. Osobito su
korisni u bolesnika koji i inaËe imaju indikaciju za beta-
blokadu.
Nedihidropiridinski blokatori kalcijskih kanala verapamil
i diltiazem smanjuju frekvenciju ventrikula i u naporu, a
ne smanjuju toleranciju napora. UËinak verapamila




Tzv. reumatska fibrilacija atrija (uz reumatsku mitralnu
greπku) poveÊava rizik od sistemne ili pluÊne tromboem-
bolije viπe od 17 puta u odnosu na sliËne bolesnike u
sinusnom ritmu. Rizik od tromboembolije znaËajan je i uz
nereumatsku fibrilaciju atrija te iznosi 5-7% na godinu.
VeÊinom su to cerebralne tromboembolije pa je pros-
jeËni rizik od inzulta 4,5-5%, a individualni rizik 2-15% na
godinu. Fibrilacija atrija s cerebralnom tromboembolijom
mnogo je ËeπÊi uzrok inzulta u starijoj nego u srednjoj
dobi. U tri Ëetvrtine sluËajeva cerebralna tromboemboli-
ja je kliniËki neprepoznatljiva (15 - 19). Stoga je shvatlji-
vo da se gotovo u treÊine bolesnika s trajnom fibri-
lacijom atrija mogu naÊi CT-promjene koje upuÊuju na
ranije multiple tromboembolije.
Niz je kliniËkih studija (20 - 24) prije desetak godina do-
kazao uËinkovitost antikoagulantne terapije u prevenciji
tromboembolijskih komplikacija u bolesnika s
nereumatskom fibrilacijom atrija: AFASAK BAATAF, SPAF
I-III, CAFA, VASP, EAFT. To je potvreno i metaanalizom
(25). 
Prema tim podacima varfarin smanjuje incidenciju cere-
brovaskularnog inzulta za 2/3, a smrtnost za 1/3.
Acetilsalicilna kiselina ima tek polovicu uËinkovitosti var-
farina, a nedovoljno je uËinkovit u bolesnika s Ëimbenici-
ma rizika za cerebralnu tromboemboliju. Na 32 bo-
lesnika s fibrilacijom atrija u jednoga se godiπnje
antikoagulantnom terapijom sprijeËi tromboembolijski
cerebralni inzult. Terapija se uglavnom tako dozira da
INR bude u rasponu 2,0-3,0. VeÊe doziranje uglavnom
nije potrebno jer znaËajno ne poboljπava uËinkovitost, a
poveÊava rizik od krvarenja. Korist od antikoagulantne
terapije je nedvojbena u bolesnika s perzistentnom i per-
manentnom fibrilacijom atrija, ali je manje oËita u
bolesnika s paroksizmalnom fibrilacijom atrija. Podaci su
dosta proturjeËni, ali je rizik od tromboembolije
uglavnom izmeu sinusnog ritma i tzv. kroniËne fibri-
lacije atrija. Indikacija za antikoagulantnu terapiju je
stoga prepuπtena kliniËkoj prosudbi. Za kratke rijetke
paroksizme fibrilacije atrija obiËno se ne indicira, ali uz
Ëeste paroksizme rizik od tromboembolije moæe biti Ëak
i veÊi nego uz trajnu fibrilaciju atrija. U obzir treba uzeti i
druge Ëimbenike rizika od tromboembolije kao πto su
kardijalna dekompenzacija, EF<35%, hipertenzija i stari-
ja dob. U bolesnika s izoliranom fibrilacijom atrija rizik od
tromboembolije je malen, a bolest srca ga bitno
poveÊava.
Zbog uvjerljivosti spomenutih studija, premda su raz-
mjerno malene, donedavno se smatralo da je antiko-
agulantna terapija indicirana u gotovo svih bolesnika s
perzistentnom i permanentnom fibrilacijom atrija, ako
nema kontraindikacija. Izuzetak su bili jedino bolesnici s
izoliranom fibrilacijom atrija mlai od 65 godina za koje
je dovoljna primjena acetilsalicilne kiseline.
Poseban kliniËki problem su bolesnici visoke æivotne
dobi (>75 godina) zbog poveÊanog rizika od fatalnog
intrakranijalnog krvarenja uz antikoagulantnu terapiju.
Pokuπaji s niskodoziranom antikoagulantnom terapijom
nisu se pokazali osobito uspjeπnima jer je takva terapija
manje uËinkovita. Indikacija ovisi o individualnom riziku
od tromboembolije (uz izoliranu fibrilaciju korist od
antikoagulantne terapije je upitna) i bioloπkoj (a ne samo
o kronoloπkoj) dobi bolesnika (tablica 1) (6).
105
Anton ©malcelj • Suvremeni pogled na fibrilaciju atrija
MEDICUS 2003. Vol. 12, No. 1, 101 - 107
Nefarmakoloπko lijeËenje 
fibrilacije atrija
Napredak nefarmakoloπkog lijeËenja aritmija otvara nove
perspektive lijeËenja fibrilacije atrija, premda je zbog
kompleksne elektrofiziologije fibrilacija atrija slabije do-
stupna tzv. ablativnim metodama (26).
U mlaih bolesnika s inaËe zdravim srcem paroksizme
fibrilacije atrija relativno Ëesto potiËu æariπta poveÊane
automatiËnosti na uπÊima pluÊnih vena u lijevi atrij.
Potvrdi li se to elektrofizioloπkom studijom, radio-
frekventna ablacija takvog æariπta Ëesto znaËi izljeËenje
(27). 
Prve studije dale su ohrabrujuÊe rezultate u primjeni atrij-
ske stimulacije za prevenciju paroksizama i recidiva fib-
rilacije atrija. Razvijaju se posebni programi s algoritmi-
ma elektrostimulacije koji korigiraju promjene ritma
pogodne za pojavu fibrilacije atrija. Elektrostimuacija
obaju atrija (biatrijska stimulacija) ili na viπe mjesta u
atrijima (engl. multisite pacing) ima uËinak sliËan sma-
njenju atrija i smanjuje rizik od fibrilacije. 
Operativno lijeËenje fibrilacije atrija indicira se tek
izuzetno, ako operacija nije opravdana i zbog drugog
razloga, npr. mitralne greπke. Operacija koridora kojom
se atriji incizijama izoliraju od prolaza za depolarizacijski
val “usjeËenog” izmeu sinusnog i AV Ëvora, moæe
omoguÊiti odræanje sinusnog ritma, ali uz gubitak atrijske
kontrakcije. Operacija labirinta (engl. “maze”) izvodi se
kao sloæeni sustav incizija u atrijski miokard kojim se
πirenje depolarizacijskog vala usmjerava tako uËinjenim
“labirintom”, preuskim za fibrilaciju atrija. Operacija je
meutim vrlo sloæena pa se rijetko izvodi. Kirurπka izo-
lacija uπÊa pulmonalnih vena moæe dati dobre rezultate.
ZnaËajke bolesnika terapija
dob<60 god., izolirana AF ASK, ili nikakva terapija
dob<60 god., bez Ëimbenika rizika ASK
dob≥60 god., bez Ëimbenika rizika ASK
dob≥60 god. varfarin (INR 2,0 - 3,0)
dijabetes, ili koronarna bolest dodatak ASK 
dob≥75 god., posebno æene varfarin (INR ≈ 2,0)
Kardijalna dekompenzacija varfarin (INR 2,0 - 3,0)
LV EF ≤ 0,35 varfarin (INR 2,5 - 3,5 ili veÊi)
mitralna stenoza varfarin (INR 2,5 - 3,5 ili veÊi)
mehaniËki zalistak varfarin (INR 2,5 - 3,5 ili veÊi)
ranija tromboembolija varfarin (INR 2,5 - 3,5 ili veÊi)
Tablica 1. E S C / A C C / A H A
smjernice za prevenciju
tromboembolije uz fibri-






sinusni ritam. ToksiËnost antiaritmika prve skupine je u
takvim situacijama poveÊana pa ih valja izbjegavati. Ako
je bolesnik zbog fibrilacije atrija hemodinamski nestabi-
lan, primjenjuje se elektrokonvezija, a ako je nuæno
odræavanje sinusnog ritma, intravenski se primjenjuje
amiodaron (1).
U kardijalno dekompenziranih bolesnika s atrijskom fib-
rilacijom, uz uklanjanje suviπka tekuÊine, najvaænija je
regulacija frekvencije ventrikula. Antiaritmici prve
skupine su nedovoljno uËinkoviti, a sotalol valja izbjega-
vati zbog proaritmije i negativne inotropije. Primjena
amiodarona je, naprotiv, priliËno sigurna. U bolesnika
kojima je brza konverzija u sinusni ritam nuæna zbog
pogubnog hemodinamskog uËinka atrijske fibrilacije,
pristupa se elektrokonverziji (1).
Novi lijekovi za lijeËenje
fibrilacije atrija
Dofetilid i ibutilid, noviji antiaritmici treÊe skupine veÊ su
prihvaÊeni u ESC/ACC/AHA smjernicama, ali u nas joπ
nisu odobreni (9, 10).
Istraæuje se niz novih antiaritmika koji joπ nisu defini-
tivno prihvaÊeni. Azimilid je novi antiaritmik treÊe
skupine i blokator Ikr i Iks-kanala. Piboserod blokira
vezanje serotonina u atrijskom miokardu. RSD 1235 je
o frekvenciji ovisan blokator natrijskih kanala s vrlo
brzim vezanjem i oslobaanjem nakon intravenske prim-
jene, a ispituje se kao lijek za farmakoloπku konverziju.
Dronadron, derivat amiodarona bez joda, bræe se izluËuje
i ima manje nuspojava. U literaturi se navodi i viπe
drugih novih antiaritmika za lijeËenje fibrilacije atrija Ëija
se uËinkovitost i sigurnost joπ ispituju (12). Ksimelaga-
tran, lijek male molekule koja inhibira trombin veÊ je ispi-
tan u randomiziranoj kliniËkoj studiji (SPORTIF II) i u per-
spektivi je zamjena za varfarin.
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U vrhunskim centrima ponekad se provodi i neoperacij-
ski ekvivalent operacije labirinta putem katetera za
radiofrekventnu ablaciju. 
U bolesnika s atrijskom fibrilacijom u kojih ne uspijeva
medikamentna regulacija frekvencije ventrikula, prob-
lem se moæe rijeπiti radiofrekventnom ablacijom ili mo-
dulacijom AV Ëvora. Ablacija je jednostavnija, ali je uz
kompletni AV blok nuæna ventrikularna elektrostimulaci-
ja. Modulacijom se ukloni samo dio AV Ëvora s bræim
provoenjem depolarizacijskih valova, a oËuva dio sa
sporijom kondukcijom. Time se rijeπi problem nekon-
trolirane tahikardije. U sluËaju neuspjeha tahikardija
perzistira ili se zbog bradikardije mora implantirati elek-
trostimulator.
U bolesnika sa simptomatskom bradiaritmijom koja
moæe biti i dio prezentacije tzv. ”tahikardija-bradikardija
sindroma” uËinak lijekova je skroman, a temeljni naËin
lijeËenja je elektrostimulacija. 
LijeËenje fibrilacije atrija uz
akutne bolesti i kardijalnu 
dekompenzaciju
Fibrilacija atrija je razmjerno Ëesta uz infarkt miokarda,
pluÊne bolesti i torakalne operacije. Moæe se javiti i uz
mnoge ekstrakardijalne bolesti, osobito one koje uvje-
tuju promjene tonusa autonomnoga æivËanog sustava,
elektrolita, acidobaznog statusa i respiratornu insufici-
jenciju. ObiËno je dovoljna regulacija frekvencije ven-
trikula. UËinak digitalisa je uz adrenergiËku stimulaciju
slab. Verapamil i beta-blokatori su uËinkovitiji, ali treba
biti oprezan zbog negativne inotropije. Nakon izljeËenja
bolesti, fibrilacija atrija se Ëesto spontano konvertira u
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